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RESUMEN
Introducción: El síndrome de Down (SD) y las cardiopatías congénitas (CC) representan la cromosomopatía 
y las anomalías congénitas más frecuentes respectivamente. Se estima que de un 40 al 50% de los nacidos con 
Síndrome de Down presentan una cardiopatía congénita. Objetivo: El objetivo de este estudio es determinar la 
prevalencia de población con Síndrome de Down y cardiopatías congénitas en dos ciudades de Colombia entre los 
años 2001 y 2017. Materiales y métodos: Se realizó un estudio observacional, descriptivo y analítico con base en 
la información registrada en el Programa de Vigilancia Epidemiológica y Seguimiento de Defectos Congénitos, 
Cali y el Programa de Vigilancia de Malformaciones Congénitas, Bogotá durante el período comprendido entre 
2001 y 2017. Se estimó la prevalencia de recién nacidos con SD y con CC. Las variables analizadas fueron las 
siguientes: la distribución de SD según el sexo del recién nacido, la frecuencia de las CC aisladas o asociadas a 
algún síndrome genético. Resultados: Entre enero 2001 diciembre 2017 se documentaron 530,739 nacimientos, 
de los cuales 684 corresponden a neonatos con SD. La prevalencia de SD en nuestro estudio fue del 0,1%, es 
decir, 10 casos por cada 10.000 nacidos vivos. La frecuencia de neonatos con SD y CC fue del 12.1%, pues 
de los 684 pacientes con síndrome de Down, 88 presentaron una cardiopatía. Las cardiopatías más frecuentes 
fueron la comunicación interauricular con un 31,8% (n= 28) y la comunicación interventricular con un 31,8% 
(n=28), seguido de ductus arterioso persistente con un 25% (n=22). Conclusiones: La prevalencia de SD en la 
población de estudio concuerda con la prevalencia reportada en la literatura. Sin embargo, la prevalencia de CC 
en pacientes con SD es menor a la reportada en la literatura, esto muestra la necesidad de mejorar el reporte y 
detección de CC.
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ABSTRACT
Background: Down syndrome (DS) and congenital heart defects (CHD) are the most common chromosome 
disorder, and congenital anomalies, respectively. It is estimated that 40 to 50% of newborns with DS have  a 
CHD. Objective: The aim of this study is to establish the prevalence of DS and CHD in two cities in Colombia 
between 2001 and 2001. Materials and methods: A observational, descriptive and analytical study was 
conducted in which records from the Congenital Birth Defects Surveillance Programme, Cali, and the Congenital 
Malformations Surveillance Programme, Bogotá were analyzed. Prevalence of DS and total population rates 
per 10,000 was calculated. The variables analyzed were as follow: distribution of DS according to sex of the 
newborn, the frequency of CHD and its classification as isolated or associated with a genetic syndrome. The 
information registered in the program corresponding to between 2001 and 2017 in Bogotá and Cali was analyzed. 
The information was encoded according to the ICD-10 and stored in a database. Results: Between January 2001 
and December 2017 were reported 530,739 births. 684 cases had SD. The prevalence of DS in our study was 
0.1%, thus, 10 cases of DS for every 10,000 live births. The frequency of neonates with DS and CC was 12.1%, 
since of the 684 patients with DS, 88 had heart disease. The most common CHD among DS were interatrial 
communication with a 31.8% (n = 28), and ventricular septal defect with      31.8% (n = 28),followed by persistent 
ductus arteriosus with 25% (n = 22). Conclusions: The prevalence of DS In the study was similar to the one 
reported on literature. Nevertheless, the prevalence of CHD among newborns with DS is lower than that reported 
in the literature. It evidences that improving the detection and reporting of CHD is necessary. 
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INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Down (SD) es la cromosomopatía más frecuente, 
al igual que la primera causa de discapacidad intelectual de origen 
genético. En cuanto a su etiología, es causado por una trisomía del 
cromosoma 21 dada por una no disyunción meiótica en el óvulo 
en un 95% de los casos, por una translocación robertsoniana en 
un 4% de los casos, y por mosaícismo en el 1% de los casos. 
Se estima que su prevalencia mundial es de 10 casos por cada 
10.000 nacidos vivos, la cual, según la literatura, aumenta con la 
edad materna avanzada.1 Su diagnóstico es clínico al momento 
del nacimiento, aunque se puede realizar de manera prenatal un 
tamizaje para detectar posibles cromosomopatías, sobre todo si 
existe alto índice de sospecha, ya sea por edad materna avanza-
da o alteraciones en los marcadores ecográficos (sonoluscencia 
nucal aumentada, ausencia de hueso nasal) entre la semana 11 y 
14 de gestación. Una vez se establezca un diagnóstico clínico en 
el neonato, es necesario realizar cariotipo (prueba citogenética 
confirmatoria), y poder realizar asesoría genética.1,2 
Por otro lado, las cardiopatías congénitas son las anomalías 
congénitas más frecuentes y de mayor mortalidad en el mundo, 
con una prevalencia de hasta 80 casos en 10.000 nacidos vivos.3 
De éstas, las más comunes son la comunicación interauricular 
(CIA), la comunicación interventricular (CIV) y el ductus arte-
rioso persistente (DAP). Tassinari S. et al. en un estudio sobre la 
epidemiología de las cardiopatías en Bogotá, evidenciaron que la 
prevalencia de las cardiopatías congénitas ha ido aumentando a lo 
largo del tiempo. Aunque este crecimiento podría ser debido a un 
aumento neto de los casos de neonatos con cardiopatía congénita, 
es importante considerar que nos encontramos con una mejoría en 
los sistemas de vigilancia y diagnóstico de estas alteraciones, y 
que esto contribuye al cambio de las cifras de forma considerable.3
La literatura establece que entre el 40 y el 50% de los nacidos con 
SD presentan una cardiopatía congénita. Incluso, aquellos nacidos 
sin cardiopatía, pueden presentar más adelante alteraciones en 
las válvulas cardiacas que pueden llegar a tener repercusiones 
clínicas, como, por ejemplo, una insuficiencia valvular.4 Es im-
portante resaltar que se han intentado identificar variantes en el 
ADN que expliquen esta alta correlación que existe entre el SD 
y las cardiopatías congénitas.5 En humanos, la región crítica para 
el desarrollo de SD, altamente asociada con la expresión fenotí-
pica del mismo, tiene 1,77 Mb y contiene 10 genes, uno de los 
cuales es el DSCAM, cuyo producto se expresa en el corazón en 
desarrollo y se considera como uno de los contribuyentes a este 
tipo de defectos cardiacos en este contexto.1 Así mismo, las alte-
raciones en la expresión del gen CRELD1 se han estudiado como 
un mecanismo patológico del canal atrioventricular completo en 
la población general y en el SD. Además, polimorfismos en los 
genes SLC19A1 y MTHFR, importantes para la vía del folato, 
también se han correlacionado con ese defecto en los pacientes 
con SD (6).  Así mismo, se han asociado variantes en el número 
de copias del cromosoma 21 con anomalías cardíacas en personas 
con SD, dentro de las cuales se destacan la región reguladora del 
gen RIPK4 y el gen ZBTB21. El primero tiene un impacto en la 
morfogénesis epitelial y el segundo en la diferenciación de las 
células cardiacas.7
En la literatura se identifican variantes en número de copias fuera 
del cromosoma 21, más comúnmente en regiones ya asociadas con 
cardiopatías congénitas no sindrómicas. Este grupo afecta a genes 
del cilioma, que es un componente fundamental de la septación 
atrioventricular.  Las alteraciones genéticas en el SD no son tan 
sencillas de entender, hay unos genes del cromosoma 21 (HSA21) 
que son transmitidos en tres copias, pero no necesariamente hay 
un incremento en su expresión génica ya que ésta es regulada 
por compensación de la carga genética, así que solo un set de 
esos genes exhibe un incremento de un 50% en su expresión.8 Se 
hipotetiza entonces que los cambios en HSA1 pueden afectar la 
expresión de genes en otros cromosomas a través de la modulación 
de factores de transcripción, proteínas remodeladoras de cromati-
na, entre otros; por lo que desregulaciones en las vías moleculares 
que se llevan a cabo durante el desarrollo del corazón pueden ser 
el mecanismo fisiopatológico que induzca los defectos cardiacos 
en pacientes con SD.8 Ramachandran et al7 realizaron un estudio 
de análisis de vías moleculares para determinar la interacción de 
las rutas afectadas por las alteraciones físicas del genoma obser-
vadas en pacientes con SD, ya que en estudios anteriores de las 
poblaciones con SD y de poblaciones euploides se ha informado 
la contribución de diferentes vías de señalización a la patogénesis 
de los defectos congénitos cardiacos.9,10 Este análisis genético 
reveló un enriquecimiento marginal de deleciones en genes de 
cilioma en casos (5,2%) en comparación con los controles (2,9%). 
El resultado fue interesante ya que la asociación entre los defectos 
cardiacos congénitos y defectos ciliares está bien establecida en 
la población euploide.11 Hay incluso una prevalencia 200 veces 
mayor de defectos congénitos cardiacos en pacientes con disci-
nesia ciliar primaria en comparación con la población general, lo 
que permite intuir la importancia de los cilios para el desarrollo 
cardiaco normal.12,13
Adicionalmente, es pertinente considerar que los pacientes con 
SD representan costos para los sistemas de salud de 12 a 13 veces 
mayores, comparado con la población general, sobre todo en sus 
etapas tempranas del desarrollo. De estos, quienes representan 
un mayor porcentaje son aquellos con anomalías cardiacas con-
génitas, pues se ha estimado que requieren de cinco a siete veces 
más servicios de salud, con respecto a las personas con el mismo 
síndrome quienes no tienen defectos cardíacos concomitantes.14 
En efecto, impacta en la alta morbimortalidad el hecho de que 
las malformaciones cardiacas presentan un espectro clínico tan 
variable y pueden ser silenciosas durante los primeros días de 
vida, lo que dificulta su temprano diagnóstico. De ahí entonces 
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la importancia de tener en cuenta esta asociación para, a través de 
un diagnóstico temprano, brindar una mejorar calidad de vida a 
los pacientes y prevenir complicaciones secundarias como insu-
ficiencia cardiaca, neumonía, arritmias cardiacas o hipertensión 
pulmonar.4  Es importante tener en cuenta que el tratamiento de las 
cardiopatías congénitas depende de si la alteración es estructural o 
eléctrica. En los casos de alteraciones estructurales, la mejor op-
ción es la cirugía cardiaca, la cual se debe realizar preferiblemente 
antes de los tres a seis meses para lograr un mejor pronóstico. 
Las cardiopatías congénitas no operadas son la principal causa 
de muerte en las personas con SD. En las alteraciones eléctricas, 
a diferencia, el tratamiento consiste en técnicas de ablación o 
manejo médico. Mientras para el año 1940 la esperanza de vida 
de los pacientes con SD era de 12 años, desde el año 2000 ésta se 
ha incrementado a 60 años.15 Hoy en día, el 85% de los niños que 
padecen de cardiopatías congénitas llegan a la edad adulta gracias 
a procedimientos que se hacen durante su infancia.
Considerando que los factores relacionados con la aparición de 
cardiopatías congénitas en pacientes con SD son múltiples y que 
estos puede influir en el pronóstico de estos pacientes, el objetivo 
de este estudio es determinar la prevalencia de población con SD 
y cardiopatías congénitas en dos ciudades de Colombia entre los 
años 2001 y 2017 con base en la información del Programa de 
Vigilancia Epidemiológica y Seguimiento de Defectos Congéni-
tas de la Pontificia Universidad Javeriana, Cali, y el Programa 
de Vigilancia de Malformaciones Congénitas de la Secretaría de 
Salud de Bogotá.  
MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio observacional, descriptivo y analítico en 
el cual se usaron las bases de datos del Programa de Vigilancia 
Epidemiológica y Seguimiento de Defectos Congénitos de la 
Pontificia Universidad Javeriana, Cali, en el período 2003 a 2017; 
y el Programa de Vigilancia de Malformaciones Congénitas de 
la Secretaría de Salud de Bogotá, entre enero 2001 y diciembre 
2017. Se evaluaron un total de 530,739 recién nacidos durante el 
período mencionado en Bogotá y Cali. 
Los programas de vigilancia epidemiológica mencionados reali-
zan vigilancia activa en dos instituciones de la ciudad de Cali y 
siete hospitales centinela de Bogotá. Para la detección de casos 
y controles se emplea la metodología Estudio Colaborativo 
Latinoamericana de Malformaciones Congénitas (ECLAMC). 
La definición de caso es todo recién nacido vivo de cualquier 
peso, con alguna malformación, y los mortinatos malformados 
mayores de 500 gramos. Los controles son los siguientes recién 
nacidos vivos sin malformaciones congénitas. Los recién na-
cidos son evaluados por un médico entrenado en detección de 
malformaciones congénitas, los casos captados se registran en 
una ficha con variables sociodemográficas, antecedentes prena-
tales y descripción semiológica de la malformación de acuerdo 
al examen físico. Posteriormente se codifica según el CIE-10. 
Adicionalmente, esta información se complementa con la base 
de datos del Sistema Nacional de Vigilancia en Salud Pública 
(SIVIGILA), el cual realiza una vigilancia pasiva; esto para dar 
una cobertura del 98% de los nacimientos en la ciudad de Cali y 
un 94% de los nacimientos de la ciudad de Bogotá. 
Se seleccionaron los casos de recién nacidos con SD y las si-
guientes cardiopatías congénitas consignadas en los registros del 
programa: comunicación interventricular, comunicación interau-
ricular, conducto arterial persistente, malformación congénita car-
díaca no especificada, transposición de grandes vasos, tetralogía 
de Fallot y ventrículo único. Se definió la cardiopatía congénita 
aislada como aquella que no se asocia con otra malformación 
congénita cardiaca. La asociada se definió como aquella en que 
se presentaban dos o más anomalías cardíacas. 
Se calcularon las distribuciones de frecuencia de las siguientes 
variables: distribución de SD según el sexo del recién nacido, 
los rangos de edad de la madre, la gravidez de la madre, la edad 
gestacional, el peso al nacer, la frecuencia de las cardiopatías y 
su clasificación como cardiopatía aislada o asociada. Inicialmente 
se obtuvo el número de nacimientos en el periodo de estudio 
(2001-2017), para después obtener la frecuencia y porcentaje de 
nacidos vivos tanto con SD como con cardiopatías congénitas. 
Se realizó la distribución de frecuencias de los nacidos vivos 
que presentaban en conjunto SD y cardiopatías congénitas. Con 
estos datos se procedió a realizar la caracterización demografía 
de la población, donde se definieron variables características de 
la población de estudio y se obtuvo la frecuencia y porcentaje de 
nacidos vivos con SD y cardiopatías congénitas que cumplían 
cada una de las características. Se obtuvo el OR (Odds ratio o 
razón de oportunidad) de cada variable de caracterización con 
el fin de comparar las tasas de incidencia con el factor de expo-
sición presente, esto con un intervalo de confiabilidad del 95%. 
Los datos anteriores se presentan en los resultados en forma de 
tablas debidamente rotuladas para su adecuada interpretación. 
Finalmente se obtuvo la tasa de prevalencia de las cardiopatías 
congénitas en pacientes con SD, cuyos porcentajes se graficaron 
en un diagrama de barras.
RESULTADOS
En el periodo de 2001 al 2017, en Bogotá y Cali, se evaluaron 
530.739 nacimientos, de los cuales el 99,5% (n=528.739), fue-
ron nacidos vivos. De estos nacimientos, el 2,1% (n=11.578) 
presentaron algún defecto congénito; de los cuales 5,9% (n=684) 
tenía SD; dando una prevalencia de SD de 10 casos por cada 
10.000 nacidos vivos. De los 684 niños con SD el 12,1% (n=88) 
presentaron alguna cardiopatía congénita (Tabla 1). En cuanto, 
a la caracterización demográfica de nuestra población (Tabla 
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2), el 64% de los niños con SD y con cardiopatías congénitas 
correspondió al sexo masculino. El 36% (n=31) correspondió al 
sexo femenino. 68,2% de las madres era igual o mayor a 26 años. 
Siendo 3,9 el odds ratio de tener un bebé con SD en el rango de 
edad mayor o igual a 36 años. El 34% (n=30) de los niños con SD 
y cardiopatía congénita fueron pretérmino, mientras que el 66% 
(n= 58), nacieron después de la semana 37 de gestación. El peso 
al nacer de los nacidos con SD y cardiopatía congénita fueron 
los siguientes: menor de 1,500 gramos, 3,4% (n=3); 1510-2500 
gramos, 36,6% (n= 32); más de 2500 gramos, 54,5% (n=48); peso 
no especificado, 5,6% (n=5). 
En cuanto a la prevalencia de las cardiopatías congénitas en los 
niños con SD, se evidenció que las cardiopatías más frecuentes 
fueron la CIA y la CIV con 31,8% (n= 28) ambas, seguido del 
DAP con un 25% (n=22). Además, las cardiopatías congénitas 
no especificadas fueron un 22,7% (n= 20) de los casos. Las fre-
cuencias de las distintas cardiopatías se presentan en la Figura 1.
DISCUSIÓN
La prevalencia del SD en este estudio fue 10 casos por cada 10.000 
nacidos vivos.2 Está bien documentado en la literatura que las 
madres con más de 40 años tienen 11 veces más probabilidad de 
tener un hijo con SD y en nuestro estudio, si bien la mayoría de 
las madres eran menores de esa edad, el porcentaje de madres 
por encima de los 36 años fue considerable (35%); además estas 
presentaron 3,9 veces más probabilidad de tener un bebé con 
SD. Adicionalmente, la literatura reporta que la edad paterna 
avanzada (más de 40 años) incrementa en 3,7 veces el riesgo de 
tener un bebé con SD, y otros factores que incrementan el riesgo 
de cromosomopatías son las enfermedades crónicas previas al 
embarazo y la multiparidad.16 Sin embargo, en nuestro estudio, la 
multiparidad (>4) constituyo un factor protector (odds ratio 0,46) 
en tanto que, una gravidez de 1-2 incremento la probabilidad de 
tener un bebé con SD en 2,69 veces; esto se debe probablemente 
a que las madres con multiparidad probablemente inician sus 
gestaciones a edades más tempranas. 
Con respecto a los casos de recién nacidos con SD que presentaron 
cardiopatías congénitas se observa que en el presente estudio se 
encontró un valor considerablemente más bajo que el reportado 
en la literatura; siendo de un 12% a diferencia de un 40-50% 
reportado previamente.4 Esto se puede deber a una variación 
demográfica, pues a nivel mundial, se establece una variación en 
la prevalencia de cardiopatías congénitas en pacientes con SD.4 
Sin embargo, diferencia, se puede deber en parte a una demora 
en el diagnóstico o en el reporte de las cardiopatías per se. Así 
mismo, la frecuencia del tipo de cardiopatía congénita varía de 
acuerdo a la región, por ejemplo; en Norte América y Europa, 
la cardiopatía congénita más común es la comunicación inter-
ventricular, mientras que en Asia, Centro y Sur América es más 
Tabla 1. Frecuencia de nacidos con síndrome de Down y 
cardiopatía congénita.
Categoría n (%)
Número de niños con síndrome de Down 684 (100%)
Con cardiopatía congénita 88 (12,1%)
Aislada 63 (71,5%)
Asociada 25 (28,4%)
Tabla 2. Carcaterización demográfica de la población.
N=88 n (%) OR (95% IC)
Sexo
Masculino 57 (64%) 4,22
Femenino 31 (36%) 1,25
Edad materna (Años)
15-25 25 (28,4%) 2,15
26-35 29 (33%) 2,3
Desde 36 31 (35,2%) 3,9
Gravidez
1-2 56 (53,6%) 2,59
3-4 22 (255) 1,35
>4 4 (4,5%) 0,46
No especificado 6 (6,8%) 1,55
Edad gestacional
<37 ss 30 (34%) 2
37 o >ss 58 (56%) 1,52
Peso al nacer (Gramos)
<1500 3 (3,4%) 2,22
1510-2500 32 (36,3%)
>2500 48 (54,5%)
No especificado 5 (5,6%)
N= población total del estudio, n (%)= número de pacientes 
con características y porcentaje, OR= Odds Ratio/Razón de 
oportunidades, IC= intervalo de confiabilidad, ss= semanas 
de gestación.
frecuente la comunicación interatrial.4 En un estudio en España, 
donde se hizo un seguimiento entre el 2004-2008 de 317 pacientes 
con cardiopatía congénita, 19 pacientes tenían SD siendo, con 
un 63%, el defecto del tabique auriculoventricular la cardiopatía 
más frecuente.17 En dos ciudades de Estados Unidos (Boston y 
Atlanta) fue más frecuente el defecto atrioventricular, seguido de 
la comunicación interventricular.18 En Brasil, se realizó un estudio 
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transversal entre 2000-2005 donde entrevistaron a 47 madres de 
niños con SD, de los cuales 46.8% tenían concomitantemente 
cardiopatías congénitas, siendo la más frecuente (con un 17%) el 
defecto del septo atrial.19 En otro estudio de cohorte transversal 
realizado en Brasil, donde se recolectaron datos retrospectivamen-
te de 138 pacientes con SD, un 81,2% fueron diagnosticados con 
cardiopatía congénita, siendo la más frecuente el defecto del septo 
atrial con un 51,8%, seguida por el defecto del septo atrioventri-
cular con un 46,4% (20). Al comparar las estadísticas de nuestro 
estudio con datos obtenidos en México a través de un estudio 
observacional y longitudinal de 275 niños con SD, se evidenció 
que las tres cardiopatías congénitas más frecuentes, comunica-
ción interauricular (CIA), comunicación interventricular (CIV) 
y persistencia del ductus arterioso (DAP), son también las más 
frecuentes en Colombia, lo cual podría relacionarse con factores 
genéticos o ambientales compartidos.18 Además, al comparar el 
presente estudio y la prevalencia de cardiopatías congénitas en 
SD con un estudio realizado en la ciudad de Medellín (Colombia) 
se encontró una similitud con las cardiopatías congénitas más 
frecuentes: CIA, CIV, DAP. No obstante, en Medellín fue mayor 
el porcentaje de CIV con un 61,2% (n=61), mientras que en Bo-
gotá y Cali la CIV y CIA tuvieron el mismo porcentaje, 31,8% 
(n=28). En Bogotá y Cali, el 71,5% (n=63) de los casos fueron 
aislados y el 28,4% (n= 25) fueron asociados. Por el contrario, en 
el estudio de la ciudad de Medellín más del 70% de los casos eran 
asociados,21 lo cual debe analizarse considerando la prevalencia 
general más alta de alteraciones genéticas en esta población, con 
respecto al resto del país.
Para explicar las diferencias en las prevalencias entre los diferen-
tes estudios es necesario entender que los sistemas de vigilancia 
para el seguimiento de las anomalías congénitas, así́ como los 
métodos y las variables utilizadas, varían en cada país e incluso en 
cada ciudad, lo que incide en las cifras de las mismas. Los sectores 
discutidos aquí son heterogéneos, pues en cada uno varían los 
factores ambientales, genéticos, étnicos y epidemiológicos de las 
distintas poblaciones de estudio. Se desea hacer énfasis en el uso 
de los resultados del presente estudio como evidencia que respalda 
la búsqueda clínica de cardiopatías congénitas en la población de 
pacientes con SD en Colombia. Como se mencionó anteriormente, 
las cardiopatías impactan fuertemente en la morbimortalidad de 
los pacientes con SD porque además de tener un espectro clínico 
variable pueden incidir en la manifestación de complicaciones 
secundarias. Por ejemplo, en un estudio en Brasil se documentó 
que un 37,5% de los pacientes con SD que presentan anomalías 
cardiacas desarrollaron hipertensión pulmonar. Importante resaltar 
que en este estudio se enfatizó sobre la pobre referencia de estos 
pacientes a un servicio de cardiología antes de los 6 meses de edad 
teniendo como consecuencia la alta prevalencia y progresión de 
la hipertensión pulmonar.20 Se ha demostrado que la intervención 
quirúrgica tardía para corregir estos defectos desencadena en una 
disminución de la supervivencia hasta de un 58%.22 También se 
ha estudiado que entre un 13-18% de los pacientes intervenidos 
quirúrgicamente durante su infancia por anomalías cardiacas 
deben ser re intervenidos en la edad adulta, pues desarrollan 
como complicación secundaria una insuficiencia de la válvula 
auriculoventricular izquierda23,24 o sufren una obstrucción del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo.25 Así mismo, la lite-
ratura establece que aquellos pacientes con shunt de izquierda 
a derecha a quienes se les hizo reparación quirúrgica de forma 
tardía estuvieron más propensos a presentar arritmias cardiacas, 
teniendo un peor pronóstico en aquellos pacientes que además 
presentaban hipertensión pulmonar. De hecho, se ha visto que la 
muerte súbita es una de las principales causas de fallecimientos 
en este grupo.26-29
CONCLUSIONES
Según los resultados del estudio, podemos concluir que la preva-
lencia de cardiopatías congénitas en pacientes con SD durante el 
periodo de 2001-2017 en Bogotá y Cali es menor a la reportada 
en la literatura. El DAP, la CIA y la CIV representaron el 89% 
de las cardiopatías en Bogotá y Cali, al igual que lo reportado en 
otras ciudades del país. El canal auriculoventricular representó el 
9% de los casos a diferencia de otros países como Estados Unidos 
en el cual la prevalencia es mayor. En general, se evidenció que 
la prevalencia de cardiopatías congénitas en pacientes con SD 
varía según la región y que es de vital importancia continuar los 
procesos de vigilancia epidemiológica de defectos congénitos para 
reforzar el diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno, con 
el fin de generar un impacto en la morbi-mortalidad pediátrica y 
brindar una mejor calidad de vida a todas las personas con SD.
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